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Európa és Észak-Amerika államai-ban a kardiovaszkuláris betegsé-gek okozzák a legtöbb halálese-
tet (1), rizikófaktoraik között igen elõ-
kelõ helyen szerepelnek a lipideltéré-
sek. A magas LDL-koleszterinszint mel-
lett jelentõsen emeli a kockázatot az
alacsony HDL- és a magas triglicerid-
szint is. A genetikusan meghatározott
Fredrickson-szerinti IIa, IIb és IV-es tí-
pusú lipoprotein fenotípus minden 20
egyénbõl egynél fordul elõ, de azok
között, akiknek családjában ISZB sze-
repel, több mint 50%-os gyakoriságú.
Genest és munkatársai szerint korai
ISZB-ben szenvedõk között a kombi-
nált hiperlipoproteinémia elõfordulása
40%, míg a csökkent HDL-é 39%,
ugyanakkor a hiperkoleszterinémia
elõfordulását csak 11%-ban észlelték
(2). A kombinált hiperlipoproteinémia
kialakulásában jelentõs szerepe van a
metabolikus szindróma és a 2-es típu-
sú diabetes mellitus fennállásának. A
metabolikus szindróma gyakorisága a
felnõtt lakosságban a kor elõrehalad-
tával nõ, idõsebb korban elérheti a
40%-ot (3). A metabolikus szindróma
egyik jellemzõje az inzulinrezisztencia.
Az inzulinrezisztencia következtében
csökken a vázizom- és a zsírsejtek glü-
kózfelvétele, emiatt hiperglikémia ala-
kul ki. A hiperglikémia fokozza a
pancreas béta-sejtjeinek inzulinszek-
récióját, ami hiperinzulinémiához ve-
zet. A zsírsejtek csökkent glükózfelvé-
tele fokozza a szabad zsírsav kiáram-
lását, aminek eredményeként ezek fel-
szaporodása észlelhetõ a szérumban.
COMBINATION THERAPY IN DYSLIPIDAEMIA. SUMMARY BEYOND ACHIEVING THE LDL-
CHOLESTEROL TARGET VALUES THE INTERNATIONAL AND HUNGARIAN GUIDELINES ALSO
INCLUDE THE NEED FOR OPTIMIZING HDL-CHOLESTEROL AND TRIGLYCERIDE LEVELS.
FIBRATES AND LONG-ACTING NICOTINIC ACID ARE APPROPRIATE FOR THIS. AS THE LAT-
TER IS NOT AVAILABLE IN HUNGARY, FOR THE ELEVATION OF HDL-CHOLESTEROL LEVEL
AND REDUCTION OF ELEVATED TRIGLYCERIDE LEVEL – IN ADDITION TO STATINS, THE
DRUGS OF FIRST CHOICE – THE ADMINISTRATION OF FIBRATES COMES INTO ACCOUNT.
GEMFIBROZIL AND FENOFIBRATE HAVE THE MOST EVIDENCES, AND SINCE THE COMBI-
NATION OF STATIN+GEMFIBROZIL IS NOT ADVISABLE, THE ADMINISTRATION OF
STATIN+FENOFIBRATE IS RECOMMENDED FOR THE ATTAINMENT OF DESIRABLE CHANGES
IN LIPID PARAMETERS AND TOTAL LIPID CONTROL. THIS COMBINATION THERAPY IS SAFE,
AND WITH IT A WIDER CARDIOVASCULAR PREVENTION BECOMES POSSIBLE.
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A hiperglikémia, a magas szabadzsír-
sav-szint és a hiperinzulinémia együt-
tesen fokozza a máj endogén lipid-
szintézisét (1. ábra). A májban a dur-
va endoplazmatikus retikulumban ter-
melõdik a VLDL fõ apolipoproteinje,
az apoB100. A mikroszomális transzfer
protein (MTP) jelentõs szerepet játszik
abban, hogy az apoB100-hoz kap-
csolódjanak a triglicerid komponen-
sek, és ezáltal létrejöjjön a VLDL par-
tikula. 2-es típusú diabetes mellitus-
ban, obezitásban az inzulin nem ké-
pes gátolni a máj MTP expresszióját,
ennek eredményeként több VLDL kép-
zõdik (4). Ezen kívül nem csak fokozott
lipoprotein képzõdés figyelhetõ meg,
hanem csökkent lebontás is, aminek a
hátterében az áll, hogy a triglicerid-
ben gazdag lipoprotein partikulák
metabolizmusáért felelõs lipoproteinli-
páz enzim aktivitása csökken (4). Az
enzimaktivitás csökkenése is hozzájá-
rul ahhoz, hogy ezen betegeknél étke-
zést követõen 8 órán belül nem nor-
malizálódik a trigliceridszint, és poszt-
prandiális hipertrigliceridémia alakul
ki (5). Ennek hátterében az áll, hogy a
fokozott mértékben termelõdõ triglice-
ridben gazdag endogén VLDL kimeríti
a csökkent aktivitású lipoproteinlipáz
kapacitását, és ezért a kívülrõl felvett
trigliceridben gazdag lipoproteinek le-
bontása késik (6). A magas triglicerid-
szint is hozzájárul a HDL csökkenésé-
hez azáltal, hogy a triglicerid lebontá-
sa során képzõdõ foszfolipidek, sza-
bad koleszterin és apolipoproteinek
építõ anyagai a HDL-nek. Ezen kívül a
trigliceridben gazdag részecskékrõl a
koleszterinészter-transzfer-protein
(CETP) trigliceridet helyez át a HDL-re,
míg a HDL-rõl koleszterin-észtert a tri-
gliceridben gazdag részecskékre (2.
ábra). Így a HDL összetétele megvál-
tozik, csökken a koleszterin-észter és
nõ a triglicerid tartalma, ezáltal gyor-
sabban metabolizálódik. Ezen kívül
megfigyelhetõ az LDL méretének meg-
változása is (7). Korábbi vizsgálatok
eredményei szerint a szérum triglice-
ridszintje és az LDL mérete között szo-
ros kapcsolat van. Magas triglicerid-
szint esetén nõ a kicsi és sûrû (small
denz) LDL aránya (8). Ennek a jelentõ-
ségét az adja, hogy ez a fajta LDL
könnyebben jut át az endotheliumon
és kerül be az ateroszklerózis színtere-
ként szereplõ subendothelialis térbe,
könnyebben oxidálódik valamint
könnyebben veszik fel a makrofágok
és ezáltal kialakulnak az ateroszkle-
rózis kezdeti lépését jelentõ habos sej-
tek (3. ábra). 
A metabolikus szindrómához és a 2-es
típusú diabéteszhez kapcsolódó lipid-
eltéréseket a hipertrigliceridémia, az
LDL kvalitatív változása (a small-denz
arányának növekedése), alacsony
HDL-koleszterin és posztprandiális hi-
pertrigliceridémia jellemzi.
LIPIDCSÖKKENTÉS HATÁ-
SA A KARDIOVASZKULÁRIS 
RIZIKÓRA
Felvetõdik az a kérdés, hogy a
lipidcsökkentõ kezeléssel milyen mér-
tékû kockázatcsökkenést érhetünk el
diabéteszes vagy metabolikus szindró-
más betegekben. A Helsinki Heart
Study-ban 135, a 4S tanulmányban
202, a CARE-tanulmányban 586 – 
2-es típusú diabéteszes – beteget ke-
zeltek, és ezek adatait utólag elemez-
ve azt mutatták ki, hogy a rizikócsök-
kenés kifejezettebb volt, mint a nem
diabéteszes populációban (9-11). A
HPS-be (Heart Protection Study) mint-
egy 21.000 nagy kockázatú beteget
vontak be. A kezelés placebo kontrol-
lált volt és nem célértékre történt. 40
mg simvastatin hatására 22%-os ma-
jor kardiovaszkuláris esemény csökke-
nést észleltek függetlenül attól, hogy
milyen volt a kiindulási LDL-koleszterin
értéke (12). A CARDS-ban (Collabo-
rative Atorvastatin Diabetes Study)
2.538 primer prevenciós 2-es típusú
diabéteszes beteget vizsgálva azt ta-
lálták, hogy a 10 mg atorvastatin ke-
zelés mellett 37%-kal csökkent a ma-
jor kardiovaszkuláris események rizi-
kója (13).
Haffner vizsgálatai felhívták a figyel-
met arra, hogy a diabéteszes betegek
kardiovaszkuláris rizikója megegyezik
a nem diabéteszes, korábban már
miokardiális infarktuson átesett bete-
gek rizikójával, ezért ezek a betegek
nagy kockázatúak (14). Ilyen kategóri-
ába sorolja õket az ATP III és az új eu-
rópai prevenciós ajánlás (15, 16), va-
lamint a III. Magyar Kardiovaszkuláris
Konszenzus Konferencia (III. MKKK) is
(17). A 4. ábra a nagy kockázatú ka-
tegória különbözõ állapotainak lipid-
célértékeit mutatja be a III. Magyar
Kardiovaszkuláris Konszenzus Konfe-
rencia alapján. Ezen célértékek eléré-
sére a ma rendelkezésre álló statinok
a betegek egy részénél monoterápiá-
ban is elégségesek. A statinkezelés el-
sõdlegesen az LDL-koleszterinszintre
hat, és ebben segíthet a mintegy 21-
30%-os további csökkenést eredmé-
nyezõ ezetimibbel történõ kombinálás
(18). Ez a kombináció elsõsorban az
LDL-koleszterin célértékek elérésére
hat, de tudjuk azt, hogy az alacsony
HDL-koleszterin- és a magas trigli-
ceridszint is növeli a kardiovaszkuláris
rizikót (19-21). 
A HDL az egyetlen lipidfrakció amely
véd az ateroszklerózissal szemben. Ez
a védõhatása a reverz koleszterin-
transzporton, az antioxidáns hatáson
és a direkt endothelialis hatáson ke-
resztül valósul meg, ezen kívül a
prosztaglandinszintézis szabályozásá-
val gátolja a trombocitaaggregációt
és az endotoxinok kötése révén azok
1. ÁBRA: AZ INZULINREZISZTENCIA KIALAKULÁ-
SA
2. ÁBRA: A HDL CSÖKKENÉSÉNEK MECHANIZ-
MUSA HIPERTRIGLICERIDÉMIÁBAN
3. ÁBRA: AZ ATEROSZKLERÓZIS FOLYAMATA
inflammatorikus hatását (19, 22-27).
A trigliceridben gazdag lipoproteinek
felszaporodása azt eredményezi, hogy
lebontásuk után képzõdnek 45 nm
nagyságú részecskék, amelyek bejut-
nak a subendothelialis térbe és elõse-
gítik az aterogenezist (28). Ezen isme-
retek birtokában kombinált hiperlipo-
proteinémiában továbbra is az elsõd-
leges cél az aterogén ApoB tartalmú
lipoproteinek csökkentése, amelyre el-
sõdlegesen a statinok adása javasolt.
Azonban nagyon sok statinnal kezelt
beteg nem éri el az ajánlott HDL-
koleszterin és triglicerid értéket, és
ezen betegek továbbra is magas koc-
kázatúak maradnak. 
Az NCEP ATP III is megállapítja azt,
hogy az alacsony HDL-koleszterinszint
(férfiaknál <1,02 mmol/l, nõknél
<1,28 mmol/l), valamint magas
trigliceridszint esetén (triglicerid
>3,84 mmol/l) fokozott a kardiovasz-
kuláris esemény rizikója. Ezért ilyen
esetekben a lipidcsökkentõ terápia fõ
célpontja a non-HDL-frakció, amely
fõleg triglicerid tartalmú remnantokat
tartalmaz (29-30). Kimutatták azt,
hogy a non-HDL szorosabb összefüg-
gést mutat a kardiovaszkuláris rizikó-
val, mint az LDL. A non-HDL célértéke
3,1 mmol/l (31, 32). Az elõbb említett
triglicerid szaporulat és az alacsony
HDL leghatékonyabb gyógyszerei a








A fibrátokat már három évtizede al-
kalmazzuk a lipidcsökkentõ kezelés-
ben. VA-HIT-ben (Veterans Affairs
High-Density Lipoprotein Cholesterol
Intervention Trial) nem magas LDL-
koleszterinszintû betegekben a nem
halálos miokardiális infarktus, a
koronáriabetegség és a szívhalálozás
22%-os szignifikáns csökkenését ész-
lelték (9, 33). A FIELD- (Fenofibrate
Intervention and Event Lowering in
Diabetes) tanulmányban napi 200 mg
fenofibrát kezelés mellett 5 évig követ-
ték a mintegy 10.000 – 2-es típusú –
diabéteszes beteget. A randomizált,
placebo kontrollos kettõs vak tanul-
mány primer végpontot illetõen (nem-
halálos AMI, vagy ISZB halálozás)
11%-os nem szignifikáns csökkenést
észleltek, de ugyanakkor a szekunder
végpontot jelentõ összes kardiovasz-
kuláris eseményt tekintve 11%-os szig-
nifikáns csökkenést mutattak ki (34). A
makrovaszkuláris és mikrovaszkuláris
szövõdmények tekintetében is szignifi-
káns csökkenés jött létre (5. ábra). A
makrovaszkuláris szövõdményeket jel-
lemzõ nem halálos AMI 24%-kal, a
kardiovaszkuláris betegség gyakorisá-
ga 11%-kal, a koronária revaszkulari-
záció gyakorisága 21%-kal, az instabil
angina gyakorisága 18%-kal csök-
kent, míg a mikrovaszkuláris kompli-
kációkat jellemzõ amputáció 38%-kal,
a retina lézeres kezelése 30%-kal, és
az albuminuria 15%-kal, szignifikán-
san csökkent (35-37). Saha és munka-
társai 10 randomizált placebo kontrol-
lált tanulmány metaanalizisét elvégez-
ve 36.489 beteg adatai alapján azt
mutatták ki, hogy a fibrátok 22%-kal
szignifikánsan csökkentették a nem
halálos AMI rizikóját (38). A fibrátok a
PPAR-alfa-receptoron keresztül fejtik ki
hatásukat, amelynek eredményeként
transzkripcionális szinten fokozzák a
lipoproteinlipáz, az ApoAI, ApoAII fe-
hérjék termelését és csökkentik az
ApoCIII termelõdését. Ezzel fokozódik
a trigliceridben gazdag lipoproteinek
lebontása, növekszik a HDL-szint. Ezen
kívül a fibrátok csökkentik a szabad
zsírsav-, leptin és TNF-szintjét, amivel
javul az inzulinrezisztencia és nõ a sej-
tek glükózfelvétele. Ezen kedvezõ
metabolikus hatások is hozzájárulnak
a lipidháztartás normalizálódásához.
Kimutatták azt, hogy a fenofibrát a
lipoproteinek minõségi módosulását
hozza létre azáltal, hogy elõsegíti a ki-
csi denz LDL nagy LDL-lé alakulását és
így elõsegíti annak LDL-receptorhoz
való affinitását (39, 40). Ezen kívül is-
mert a fibrátok proinflammatorikus, IL-
6, akut fázis protein, fibrinogén és CRP
termelés gátló hatásuk is (41). A fibri-
nolízis fokozása révén gátolják a trom-
busképzõdést, a fibrinogénszint csök-
kenését és a trombociták aggregá-
bilitásának csökkentését kiváltva szin-
tén gátló hatást fejtenek ki a primer
hemosztázisra és ezáltal késleltetik az
ateroszklerózis kezdeti folyamatát (41).
A másik terápiás lehetõség a triglice-
ridszint csökkentésére és a HDL eme-
lésére az acidum nicotinicum és szár-
mazékainak használata. Az acidum
nicotinicum a zsírsejtek hormonszen-
zitív lipázát gátolva csökkenti a sza-
bad zsírsav felszabadulását, így az en-
dogén lipidszintézis egyik építõanyaga
csökken, és ezáltal a VLDL termelés is.
Ezzel párhuzamosan fokozódik a tri-
gliceridben gazdag lipoproteinek le-
bontásáért felelõs lipoproteinlipáz en-
zim aktivitása. Ezek együttesen trigli-
ceridszint csökkenést és HDL emelõ
hatást fejtenek ki (42). A mindennapi
gyakorlatban a gasztrointesztinális tü-
netek, a szénhidrát-háztartásra kifej-
tett kedvezõtlen hatás, húgysavszint
emelés, valamint a gyakori bõrpír mi-
att nem terjedtek el, Magyarországon




A lipidcsökkentõ kezelés elsõnek vá-
lasztandó szerei, a statinok monote-
rápiás alkalmazásával sok esetben










IGEN NAGY KOCKÁZATÚ ÁLLAPOT
CV-BETEGSÉG PLUSZ:
• DIABÉTESZ, VAGY
• „ERÕS” DOHÁNYZÁS, VAGY
• METABOLIKUS SZINDRÓMA VAGY






















HDL-Ch >1,0 MMOL/L (FFI)
>1,3 MMOL/L (NÕ)
4. ÁBRA: LIPID-CÉLÉRTÉKEK A NAGY KOCKÁZATÚ KATEGÓRIA KÜLÖNBÖZÕ ÁLLAPOTAIBAN A III.
MAGYAR KARDIOVASZKULÁRIS KONSZENZUS KONFERENCIA ALAPJÁN
HA ÉLETMÓD-VÁLTOZTATÁS UTÁN A Ch ÉS LDL-Ch-ÉRTÉK A CÉLÉRTÉK FELETT MARAD, VAGY A
KARDIOVASZKULÁRIS TÜNETEKTÕL MENTES ÁLLAPOTBAN A KOCKÁZAT ³5% (SCORE TÁBLÁZAT), AKKOR
GYÓGYSZERES KEZELÉS JAVASOLT (STATIN, EZETIMIB, FIBRÁT, NIKOTINSAV, w-3, VAGY KOMBINÁCIÓIK).











nem vagyunk képesek az LDL-, HDL-
koleszterin és triglicerid-célértékek el-
érésére. Ezért megfontolandó a teljes
lipidprofil kontrolljának biztosítása
céljából a kombinált kezelés. Kombi-
nált kezelés során lehetõleg olyan sze-
reket kell alkalmazni, amelyek egymás
lipidcsökkentõ hatását fokozzák, míg
mellékhatásaik nem adódnak össze
(43). Az LDL-koleszterin célértékek el-
érése céljából az ezetimib és a statin
kombináció ideálisnak tûnik, mert az
ezzel elért alacsonyabb LDL-koleszte-
rinszinttel a betegek jelentõs része el-
éri a célértéket. Az optimális LDL elle-
nére sok esetben továbbra is emelke-
dett marad a triglicerid- és a HDL-
szint. Az amerikai irányelvek niacint és
fibrátot vagy azok statinnal való kom-
binációját ajánlják magas rizikójú,
alacsony HDL-szinttel és magas trigli-
ceridszinttel rendelkezõ egyéneknél
(44-46), és ezek adását a III. MKKK is
javasolja (4. ábra) (17). 
53 tanulmány metaanalízise azt mu-
tatta ki, hogy a fibrátok számszerûen
nagyobb mértékû trigliceridszint csök-
kentést hoztak létre mint a niacin.
Ugyanakkor a niacin nagyobb mérté-
kû HDL-emelést váltott ki (47). Mivel
nálunk a niacin nem hozzáférhetõ, a
statin+fibrát kombináció adására van
lehetõség. Ez sokkal hatékonyabb az
aterogén diszlipidémia kezelésében,
mint a statin monoterápia. Ez azzal is
magyarázható, hogy a statinok és a
fibrátok szinergista hatást fejtenek ki a
PPAR-a receptorokra. Ezen hatás
eredményeként gátolják az NFkB akti-
vációját és olyan fehérjék transzkrip-
cionális termelésének fokozását, ame-
lyek az ateroszklerózisban jelentõs
szerepet játszanak (48). 
A mindennapi gyakorlatban a fibrátok
közül a gemfibrozil, a fenofibrát, a
ciprofibrát és a bezafibrát kerül a leg-
gyakrabban alkalmazásra. A kérdés
az, hogy a kombinációs kezelésnél
melyik fibrátkészítményt részesítsük
elõnyben. A legtöbb tapasztalat és kli-
nikai vizsgálat gemfibrozil és fenofib-
rát adásával van. A korábbi vizsgála-
tok kimutatták azt, hogy a gemfibrozil
a citokróm 2C9-et gátolja (49). In
vitro vizsgálatokban arra is fény de-
rült, hogy a gemfibrozil interakcióba
lép azon glükuronizációért felelõs en-
zimmel, amely szerepet játszik a
statinok biotranszformációjában (50).
A fenofibrát kevésbé gátolja a
CYP2C9-et, mint a gemfibrozil és a
statinoktól eltérõen más glükuronizá-
ciós enzimeken keresztül metabolizá-
lódik (50, 51). Ezek is magyarázzák
azt a megfigyelést, hogy a statin+-
gemfibrozil tizenötször gyakrabban
vált ki rabdomiolízist, mint a sta-
tin+fenofibrát (52). Az elõbbi adatok
azt támasztják alá, hogy a fenofibrát
az a készítmény, amely a különbözõ
statinokkal kombinálható (53). A fe-
nofibrát+ezetimibe kombináció hasz-
nos lehet olyan betegeknél, akik a sta-
tinterápiát nem tolerálják (54, 55).
ISZB-s, vagy ISZB rizikóval rendelkezõ
kevert diszlipidémiában szenvedõ be-
tegek esetén a fenofibrát+statin kom-
bináció reális alternatíva lehet (52).
Ezen kombináció nyújtotta terápiás le-
hetõség kedvezõ lipid moduláló hatá-
sát bizonyítják a korábban végzett
vizsgálatok is. Így a SAFARI- (Simva-
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Hyperlipidemia) tanulmányban 618
kombinált hiperlipidémiás beteget 20
mg simvastatinnal vagy 20 mg simva-
statin+160 mg fenofibráttal kezeltek
12 héten keresztül. A vizsgálat során
azt találták, hogy a kombinált kezelés
szignifikánsan jelentõsebb triglicerid-
és LDL-csökkentést és HDL-emelést
váltott ki, mint a simvastatin monote-
rápia (6. ábra). Ugyanakkor a kombi-
nációs terápia során csökkent a kicsi
denz LDL aránya is (56).
Athyros és munkatársai 120 fõ 2-es tí-
pusú, ISZB-vel nem rendelkezõ diabé-
teszes beteget kezeltek 24 hétig 20
mg atorvastatin és 200 mg fenofibrát
kombinációval és jelentõs, 46%-os
LDL-, 50%-os triglicerid-csökkenést és
22%-os HDL-emelkedést értek el a
kezelés hatására (57). 
Vega és munkatársai randomizált pla-
cebo kontrollált tanulmányban kombi-
nált hiperlipidémiás és metabolikus
szindrómás betegeket három hónapig
10 mg simvastatin kezelésben részesí-
tettek, majd ezt követõen ugyanezek a
betegek 10 mg simvastatin és 20 mg
fenofibrát terápiát kaptak 3 hónapon
keresztül. A kombinált kezelés során
az aterogén diszlipidémia szignifikán-
san javult a monoterápiához képest
(7. ábra) (58). Derosa és munkatársai
48 kombinált diszlipidémiás 2-es típu-
sú 
ISZB-s, diabéteszes beteget 200 mg
fenofibrát és 80 mg fluvastatin keze-
lésben részesítettek 1 évig, míg a be-
tegek másik része csak 80 mg fluva-
statint kapott. Azt találták, hogy a flu-
vastatin+fenofibrát kombináció szig-
nifikánsan nagyobb mértékû LDL- és
triglicerid-csökkentõ és HDL-emelõ
hatást fejtett ki (59). Ellen és munka-
társai kevert diszlipidémiás ISZB bete-
gek, vagy legalább 3 ISZB rizikóval
rendelkezõ betegeket kezeltek 300
mg fenofibrát, vagy 200 mg mikroni-
zált fenofibrát+20 pravastatinnal
vagy 10 mg simvastatinnal 2 éven ke-
resztül. Vizsgálataik során azt találták,
hogy a kombinált kezelés szignifikán-
san kedvezõbb lipidszint változásokat
eredményez (60). A felsorolt, statint és
fenofibrátot alkalmazó vizsgálatokban
a kombinációs kezelés biztonságos-
nak bizonyult. A kombinált kezelés a
vaszkulaturára kifejtett kedvezõ hatá-
sát igazolta Koh és munkatársai vizs-
gálata is, amelyben azt találták, hogy
az áramlás-mediált érfali dilatáció
sokkal kifejezettebb volt atorvastatint
és fenofibrátot tartalmazó terápia ha-
tására, mint bármelyik szer monote-
rápiában való szedése esetén (61).
ÖSSZEFOGLALÁS
Ezek az adatok a statin+fenofibrát
kombináció hatékonyságát mutatták
be kombinált hiperlipidémiában. To-
vábbra is hiányoznak azok a kemény
végpontú tanulmányok, amelyek
hosszú távon is igazolják ezen kombi-
náció kedvezõ hatását. Remélhetõleg
az ACCORD-vizsgálat eredményei
tisztázzák a még felmerülõ kérdéseket.
Ebben az intenzív vagy standard
glükózkontroll, az intenzív vérnyomás-
kontroll, az LDL-koleszterinszint csök-
kentés vagy teljes lipidkontroll klinikai
eseményekre kifejtett hatását vizsgál-
ják mintegy 10.000 – 2-es típusú ma-
gas kardiovaszkuláris rizikóval rendel-
kezõ diabetes mellitusban szenvedõ –
betegben. A lipidcsökkentésre alkal-
mazott simvastatin monoterápia vagy
simvastatin+fenofibrát együttes adá-
sának eredményei nagyban növelhe-
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